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Points Forts a comprendre 


• Le coma et la confusion mentale resultent 
d’une alteration du niveau de conscience. 

• Le coma est secondaire a un dysfonctionnement 
de la formation reticulaire activatrice ascendante 
localisee dans le tronc cerebral et le diencephale. 

• Les principaux symptomes et signes cliniques 
de la confusion mentale resultent des troubles 
attentionnels. 

• Le pronostic fonctionnel et vital depend 
de l’etiologie, de la vitesse de mise en route 

du traitement specifique et des mesures generates 
non specifiques de l’etiologie (assurer les fonctions 
vitales, soins de nursing). 


Definitions et physiopathologie 

Conscience 

Dans le cadre de la pratique medicate, elle peut etre 
definie par l’etat permettant de percevoir et d’integrer les 
stimulations extemes (sensorielles) et internes (vegetatives) 
puis d’agir en consequence et de fagon adaptee. Son 
expression depend premierement de l’eveil sous-cortical 
ou vigilance (etat mental permettant d’interagir avec 
toute stimulation), et secondairement de l’eveil cortical 
(etat permettant a l’individu un traitement cognitif de 
l’information a laquelle il a acces). 

Coma 

II correspond a une alteration severe de la conscience 
(perte de la vigilance et incidemment de l’eveil cortical). 
En consequence, le patient comateux semble endormi 
mais il ne peut repondre de fagon appropriee aux stimulus 
externes et internes. 

D’un point de vue physiopathologique, le coma est 
secondaire a une lesion ou a un dysfonctionnement des 
structures permettant 1’ interaction entre la vigilance et 
l’eveil cortical. Ces structures sont principalement 
representees par la formation reticulaire activatrice 
ascendante localisee dans le tronc cerebral (FRAA) et le 
diencephale (hypothalamus et thalamus). Cette formation 
est en connexion avec l’ensemble des voies de traitement 
sensoriel ainsi qu’avec le cortex cerebral et les systemes 
de controle neurovegetatif. 


Etat confusionnel (ou confusion mentale) 

C’est une desorganisation globale de la pensee resultant 
d’une alteration de la conscience. S’il n’est present que 
dans les alterations legeres de la conscience (obnubilation), 
il est generalement secondaire aux memes lesions et 
dysfonctionnements cerebraux que le coma. 


La confusion mentale se manifeste par l’apparition 
brusque ou rapidement progressive (en quelques minutes, 
heures ou jours) de troubles neuropsychiques et du com- 
portement. 

Ces troubles resultent en grande partie de difficultes 
attentionnelles. Ainsi, le patient confus ne peut maintenir 
son attention pour repondre a une question ou pour 
mener a son terme une tache simple, telle que repeter 
dans l’ordre donne par l’examinateur une suite de 
chiffres («empan chiffre») ou les mois de l’annee dans 
l'ordre inverse. Il ne peut compter a l’envers ou realiser 
un calcul mental. Les troubles de l’attention rendent 
aussi compte du caractere decousu et incoherent du lan- 
gage spontane. Ils expliquent les troubles de la memoire 
a court et a long termes, marques par un defaut d’enre- 
gistrement (« encodage ») et de maintien stable de repre- 
sentations mentales. Ainsi, le patient confus peut avoir 
des difficultes a enregistrer une liste de mots et a la res- 
tituer quelques minutes plus tard. Ce trouble de l’encodage 
explique aussi la desorientation temporo-spatiale 
constante au cours de la confusion ainsi que le telescopage 
d’evenements anciens avec le present. Globalement, les 
troubles attentionnels induisent une desorganisation de 
la pensee avec alteration du raisonnement, du jugement 
et de l’abstraction. 

Ces difficultes intellectuelles sont la source d’un etat de 
perplexite anxieuse («que m’arrive-t-il ?») entrainant 
quelquefois une agitation ou de l’agressivite. Un delire 
onirique, eventuellement associe a des hallucinations le 
plus souvent visuelles (perceptions elementaires ou plus 
complexes sous la forme d’etres vivants) sont souvent 
observes. Des delires plus construits et structures peuvent 
apparaitre. Les fluctuations de l’humeur et de l’affect, 
allant de l’euphorie a la tristesse, sont aussi frequents. 


Etat confusionnel (ou confusion 
mentale) 

■ Diagnostic positif 
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Un element clinique parmi les plus evocateurs est la 
fluctuation des troubles cliniques. Du fait de la variability 
de l’etat attentionnel, les troubles decrits ci-dessus peuvent 
etre absents ou presents (de moderement a intensement) 
selon le moment de la journee. Au maximum, il peut 
exister une inversion du cycle veille/sommeil, la confusion 
et l’agitation s’aggravant significativement en periode 
vesperale et dans l’obscurite, tandis qu’une grande partie 
de la journee est occupee par la somnolence. 

11 est possible de constater un tremblement myoclonique 
(secousses irregulieres) des extremites, d’attitude et 
d’ action, un asterixis (myoclonies negatives par chutes 
intermittentes et repetees du tonus musculaire) ainsi 
qu’un ralentissement global de l’activite electrique a 
l’electroencephalogramme (EEG). Ces anomalies ne 
sont pas specifiques d’une etiologie. 

Diagnostic differentiel 

11 faut evoquer de principe : 

• une aphasie de Wernicke : elle peut mimer une confusion 
car les propos sont incoherents ; le patient ne comprend 
pas son interlocuteur, et il peut etre agite du fait des 
troubles du langage. Le patient affecte d’une aphasie 
de Wernicke ne comprend pas le sens des mots, alors 
que le patient confus ne comprend pas le sens des 
phrases, car il perd le fil de l’attention (ainsi plus la 
consigne est longue plus le patient confus est perdu). 
En outre, dans l’aphasie de Wernicke, il existe des 
paraphasies semantiques (un mot dit pour un autre) et 
surtout des neologismes (non-mots). Enfin, on ne 
trouve pas de troubles de la vigilance (il n’y a pas de 
fluctuations nycthemerales de l’etat neurologique) et 
les autres champs de la cognition sont respectes ; 

• un trouble psychotique aigu : si les propos sont dif- 
fluents comme au cours d’une confusion, en revanche, 
les elements psychiatriques sont au premier plan. 
Surtout, son apparition ne parait pas liee a une atteinte 
somatique ou neurologique. Il faudra neanmoins se 
mefier d’une prise de toxiques ou de medicaments ; 

• I’ictus amnesique: il s’agit d’un trouble aigu d’acqui- 
sition en memoire episodique. Il s’installe brusquement 
et dure environ 6 a 8 h, laissant une lacune amnesique. 
Pendant l’episode, le patient ne peut pas enregistrer 
volontairement de nouvelles informations. Il est perplexe 
sur son etat et pose repetitivement les memes questions. 
Il n’est pas, a la difference de la confusion, desoriente 
dans l’espace, et la vigilance est conservee. 

Il ne faut pas confondre une confusion mentale avec un 
syndrome dementiel. D’un point de vue physiopatholo- 
gique, la demence (qu’elle que soit la cause) est due aux 
lesions structurelles (reversibles ou non) de circuits 
cerebraux essentiels pour l’elaboration cognitive, tandis que 
la confusion mentale est liee a un trouble de la vigilance 
alterant de faijon non specifique les fonctions cognitives. 
D’un point de vue clinique, le syndrome dementiel cor- 
respond a un trouble chronique (> 6 mois), sans grande 
variation nycthemerale et constitue de troubles cognitifs 
specifiques. Toutefois, une confusion mentale peut reveler 
ou emailler 1’evolution d’un syndrome dementiel. 


Recherche de la cause de la confusion 
mentale 

Un tres grand nombre de situations peuvent produire un 
etat confusionnel. Elies sont en grande partie superposees 
aux causes responsables du coma (tableaux I et II). 

Il faut insister sur l’existence de facteurs favorisant la 
confusion mentale : 

- Page eleve abaisse le seuil d’ apparition de la confusion 
qui peut se reveler meme pour des causes generates 
habituellement non «confusogenes» chez le sujet 
jeune (globe vesical, fecalome. . .) ; 

- une pathologie chronique preexistante (insuffisance 
renale ou hepatique. . .) ; 

- une alteration sous-jacente des fonctions cognitives 
(maladie d’Alzheimer, demence vasculaire. . .). En effet, 
la confusion mentale peut etre revelatrice d’une pathologie 
neurologique jusqu’alors non detectee. Cela doit faire 
rechercher a distance (6 mois plus tard) de l’episode 
confusionnel une alteration des fonctions cognitives 
par une evaluation psychometrique (tableaux I, II et III). 

Evolution 

L’ evolution d’une confusion mentale non prise en charge 
est liee a la cause qui en est responsable (potentiellement 
letale, telle que le diabete sucre decompense) et a la 
confusion mentale elle-meme car, a terme, il existe un 
retentissement somatique (fievre, deshydratation, dys- 
autonomie) et des troubles du comportement quelquefois 
dangereux pour le patient et l’entourage. 

En revanche, revolution est favorable si la cause de la 
confusion est levee. Le retour a la normale est en general 
plus lent que l’installation des troubles et peut prendre 
quelquefois plusieurs semaines. Une amnesie lacunaire 
persistera pour la toute la duree de l’episode confusionnel. 

Prise en charge 

Il s’agit d’une urgence diagnostique et therapeutique 
pour 2 raisons : 1 ) la cause de la confusion est potentiel- 
lement une pathologie grave, voire letale rapidement 
(diabete decompense, insuffisance surrenale aigue, 
hemorragie meningee. . .) ; 2) la confusion elle-meme est 
potentiellement dangereuse (troubles majeurs du compor- 
tement et signes somatiques tels que la deshydratation). 
Une hospitalisation sans delai s’impose. En premier 
lieu, il s’agit d’evaluer le retentissement a court terme 
de l’etat clinique (constantes vitales), de determiner la 
cause et de la lever. Il est indispensable de realiser un 
interrogatoire des proches (antecedents medicaux, prise 
de medicament ou de toxique), un examen clinique 
approfondi general et neurologique. Le bilan para- 
clinique effectue en urgence dependra des hypotheses 
formulees au decours de la phase clinique. 11 parait 
neanmoins difficile de se passer d’un bilan biologique 
standard (ionogramme sanguin, fonctions renale et 
hepatique, numeration sanguine), ne serait-ce que pour 
evaluer le retentissement metabolique. 
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Tableau I 


Causes des comas et des etats confusionnels 

Principales causes neurologiques et remarques 

Hemorragie meningee 

Scanner cerebral et si celui-ci n ’apporte pas la solution faire une ponction lombaire en l' absence de contre-indication avec 
recherche de pigments hematiques. 

Meningites et meningo-encephalites 

(bacteriennes, virales, parasitaires et a prions) 

Ponction lombaire (apres scanner cerebral/IRM et en l ’absence de contre-indication). Tout coma febrile precede de troubles du 
comportement doit faire evoquer de principe une meningo-encephalite herpetique. II faut aussi rechercher un purpura fulminans. 
Dans tons les cas, le traitement anti-infectieux (antibiotique et antiviral) doit etre entrepris avant confirmation du diagnostic, les 
examens complementaires (ponction lombaire) ne devant pas retarder le traitement. 

Processus expansifs intracraniens 

(Tumeurs, abces cerebraux, hematomes) 

I Is contre-indiquent la ponction lombaire. Le coma est lie en general a 1’effet de masse produisant une hypertension intra- 
cranienne et eventuellement a un engagement cerebral 

Traumatisme cranien 

(hematomes sous-, extradural et intracraniens) 

L'hematome extradural est une urgence neurochirurgicale absolue. 

Infarctus cerebraux 

(arteriels ou veineux) 

Le coma n’est pas frequent au cours des infarctus cerebraux. 11 peut etre secondaire a une lesion hemispherique de grande taille 
avec effet de masse, ou par atteinte de la FRAA dans le tronc cerebral (infarctus cerebelleux cedemateux+++) 

Epilepsie generalisee 

(phase post-critique ou etat de mal) 

Pathologie neurologique chronique (SEP, Parkinson, Alzheimer), en presence d’un stress physique (deshydratation, 
fievre...) 

Tari fai I II 

Causes des comas et des etats confusionnels et elements d’orientation 
Principales causes non neurologiques 

Toxiques □ insuffisances renale, hepatique et cardio-respiratoire 

□ alcool : ivresse aigue; delirium tremens chroniques decompensees ou aigues 

□ drogues : heroine, cocaine Q carences vitaminiques : en thiamine (Gayet- Wernicke) 

_ , ’ , . . . et (ou) en PP (pellagre) dans le cadre de l’alcoolisme 

□ medicaments (liste non exhaustive) : psychotropes chronique ; autres encephalopathies alcooliques 

(benzodiazepines, antidepresseurs, neuroleptiques, lithium, (Korsakoff, Marchiafava-Bignami) ; carences 

antiepueptiques). . . Presque tous les medicaments doivent cn B P /folates 

etre potentiellement incrimines chez les individus ayant 
des difficultes de metabolisation (sujet age, insuffisant 

□ industries (pesticides, solvants . ..); intoxication au CO Q fl ® vre ® lev ® e ’ hypothermie 

□ hypoxie et anoxie cerebrale (arret cardiaque, 

Metaboliques ® tat choc) 

□ troubles hydro-electrolytiques (hyper- hyponatremie, ^ postoperatoiie (suitout si pathologie neurologique 

hypokaliemie, hypercalcemie) sous-jacente) 

□ hypoglycemie □ neuropaludisme 

□ endocrinopathie : decompensation metabolique ^ envisager aussi la possibility de causes intriquees 

d’un diabete sucre, insuffisance surrenale aigue, (alcool + medicaments ; plusieurs medicaments, 

hypothyroidie, insuffisance antehypophysaire aigue) alcool + traumatisme cranien....) 
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Tableau III 

Causes d’etats confusionnels 
mais habituellement 
non responsables de coma 


□ douleur aigue prolongee, globe urinaire, fecalome..., 
chez la personne agee 

□ troubles psychiatriques (manie, delire aigu. . .) 

□ privation de sommeil 

□ medicaments : corticoldes, anticholinergiques, 
levodopa, et antiparkinsoniens, antihypertenseurs, 
anti-inflammtoires non steroidiens, isoniazide... 

□ infarctus cerebraux touchant le thalamus, les noyaux 
caudes ou le lobe temporal droit 

□ porphyrie 


Le traitement de l’episode confusionnel ne peut etre 
envisage independamment de la cause. Dans tous les 
cas, il faudra veiller au maintien d’une bonne nutrition 
et rehydratation, si besoin par voie parenterale. Le 
patient devra etre au calme, si possible en chambre seule. 
Une surveillance des constantes vitales et de l’etat de 
conscience doit etre frequente et reguliere. II faudra 
rester prudent quant a 1’ administration de psychotropes 
sedatifs, car ils peuvent aggraver les troubles psychiques 
(troubles de la vigilance) et l’etat somatique (syndrome 
akineto-rigide des neuroleptiques). S’ils sont indispen- 
sables, preferer les benzodiazepines anxiolytiques a 
demi-vie courte aux neuroleptiques. Ces derniers ne 
doivent etre administres qu’en cas d’agitation majeure 
faisant courir un risque au patient ou a l’entourage. 

Coma 

Examen clinique 

Une fois le coma reconnu, 1’ examen clinique se decom- 
pose en 2 temps : a) evaluer les fonctions vitales et la 
profondeur du coma ; b) orienter le diagnostic etiologique. 
Ce second temps ne sera entrepris qu’une fois tout danger 
vital ecarte. 

1. Reconnaitre le coma 

Le diagnostic est rapidement porte devant un patient 
paraissant endormi mais n’interagissant pas avec l’envi- 
ronnement et ne repondant pas de fai^on adaptee aux 
stimulations (verbales ou tactiles) repetees exercees par 
l’examinateur. En pratique, un diagnostic differentiel 
n’est qu’exceptionnellement envisage (tableau IV). 

2. Evaluer les fonctions vitales 

II est essentiel, avant toute chose, de s’assurer de la 
liberte des voies aeriennes, de l’efficacite de la ventilation 
spontanee, de l’absence d’inefficacite cardiocirculatoire 


Tableau IV 

Diagnostic differentiel du coma 


Syndrome de deafferentation motrice 
( locked-in syndrome) 

Clinique 

Le patient est conscient, les yeux ouverts. II presente 
une quadriplegie, une diplegie faciale, une paralysie 
labio-glosso-pharyngo-laryngee et souvent une paralysie 
oculomotrice (lateralite). Ainsi les seuls mouvements 
possibles peuvent etre l’elevation des yeux et les mouvements 
des paupieres. 

Siege des lesions 

Elies touchent la protuberance de fafon bilaterale. 

Causes 

Le plus souvent, il s’agit d’un infarctus protuberantiel 
bilateral par thrombose du tronc basilaire. 

Mutisme akinetique 

Clinique 

Le patient est conscient, les yeux ouverts. Il ne bouge 
ni ne parle spontanement. Il n'execute aucune action 
sur consigne verbale ou stimulations douloureuses. Ainsi, 
meme si le regard peut etre attire par un stimulus visuel 
ou auditif, aucune communication ne peut etre etablie. 

Siege des lesions 

Il s’agit de lesions frontales medianes bilaterales (entrainant 
l’incapacite des systemes d’initiation motrice (aires 
motrices supplementaires et cortex cingulaire) a s’activer. 

Causes 

Le plus souvent, il est secondaire a un infarctus 
dans le territoire des 2 arteres cerebrales anterieures 
ou a une hydrocephalie aigue. 

Hypersomnie 

Clinique 

Acces de sommeil soudain, rapidement reversible avec 
reprise sans transition de la pleine conscience. 

Causes 

Syndrome de Gelineau, syndrome d’apnees du sommeil. . . 
Non-reponses psychogenes 

Diagnostic 

Le patient parait endormi, les reponses aux stimulus verbaux 
ou nociceptives sont discordantes entre elles ou inconsistantes. 
Par exemple, il peut y avoir des mouvements d’evitement 
a la chute du membre superieur sur le visage. Le patient 
peut s’opposer a l’ouverture des yeux. Aucun signe objectif 
n’est present. Dans ce contexte, des reponses normales 
aux reflexes oculo-cephalique et oculo-vestibulaire ainsi 
qu’un trace EEG normal ont une valeur diagnostique 
majeure. L’ existence de troubles psychiatriques anterieurs 
peut orienter. Toutefois, ce diagnostic ne doit etre evoque 
qu’avec la plus grande prudence et n’elimine pas la survenue 
ulterieure d’un veritable coma chez un patient presentant 
une pathologie psychiatrique potentiellement responsable 
d'une intoxication medicamenteuse. 
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ou de defaillance grave d’un organe vital. L’examen 
physique doit debuter par un examen general rapide 
(pression arterielle, pouls, frequence respiratoire, 
recherche de signes de choc et de defaillance cardio- 
respiratoire, prise de temperature). Devant la presence 
d’une menace vitale, l’examen physique sera differe le 
temps de mettre en oeuvre les mesures assurant la survie 
(voie d’abord avec remplissage, reanimation cardio- 
respiratoire, ventilation assistee...). 

3. Evaluer la profondeur du coma 

Le but de cette evaluation est de prendre des decisions 
therapeutiques essentielles telles que l’intubation et la 
ventilation assistee si le coma est profond et de pouvoir 
suivre son evolution. 11 est done important de pouvoir 
evaluer le coma a l’aide de parametres facilement mesu- 
rables, reproductibles d’un examinateur a l’autre et sans 
ambigulte de termes. De nombreuses echelles ont ete 
proposees pour definir la profondeur du coma. L’echelle 
de Glasgow parait a l’heure actuelle l’outil le plus 
simple et le plus fiable (tableau V). 

Tableau V 

Echelle de Glasgow 


Reponse Score 


E (ouverture des yeux) 

□ spontanee 4 

□ sur stimulation 3 

□ sur stimulation douloureuse 2 

□ absente 1 

M (reponse motrice) 

□ sur commande verbale 6 

□ a la douleur 

- de fa?on orientee 5 

- retrait 4 

en flexion 3 

en extension 2 

absente 1 

V (reponse verbale) 

□ appropriee 5 

□ confuse 4 

□ incoherente 3 

□ incomprehensible 2 

□ absente 1 


4. Localiser le siege de Patteinte cerebrate 
et orienter le diagnostic etiologique 

Les causes du coma se repartissent en 2 categories : 
neurologiques et non neurologiques (toxiques, metabo- 
liques. . .). Ces causes peuvent etre suspectees par l’inter- 
rogatoire des proches et 1’ examen physique neurologique 
et general (tableaux 1 et II). 


• L’interrogatoire des proches (quand cela est possible) 
oriente vers une pathologie neurologique, lorsque le coma 
a ete precede : 

- de signes evocateurs d’un syndrome meninge (en 
particulier d’une hemorragie meningee ou d’une 
meningite) ou d’une hypertension intracranienne 
(cephalees intenses recentes associees ou non a des 
vomissements ; a une fievre dans le cas d’une meningite) ; 

- de signes focaux (un deficit sensitivomoteur, des 
troubles du comportement et neuropsychologiques) ; 

- d’une crise comitiale generalisee ou partielle ; 

- d’un traumatisme cranien. 

II oriente vers une pathologie generale, lorsqu’il existait 
prealablement : 

- une maladie metabolique (diabete sucre, insuffisance 
surrenale chronique, hypothyroi'die. . .) et qu’en outre, 
il existe des circonstances de decompensation (arret 
ou surdosage therapeutique, stress physique tel qu’un 
syndrome infectieux. . .) ; 

- une insuffisance d’organe (hepatique, renale, cardio- 
respiratoire) pouvant etre decompensee ou une maladie 
generale potentiellement responsable d’anomalies hydro- 
electrolytiques (telle une hypercalcemie produite au 
cours d’un myelome) ; 

- une prise medicamenteuse dont le surdosage involon- 
taire ou volontaire peut induire une encephalopathie ; 

- dans le meme ordre d’idee, une depression non encore 
guerie, une pathologie depressive a rechutes (psychose 
maniaco-depressive) ou des antecedents de tentative 
de suicide peuvent aussi faire evoquer une prise de 
toxiques a visee suicidaire ; 

- une toxicomanie (derives morphiniques, principalement), 
un alcoolisme chronique (les encephalopathies alcoo- 
liques surviennent surtout quand le patient consomme de 
grandes quantites d’alcool en diminuant parallelement 
ses apports nutritifs) ou une ivresse aigue ; 

- des circonstances evocatrices d’une intoxication au 
monoxyde de carbone (chauffage defectueux, symptomes 
identiques dans l’entourage du patient) ou d’une 
intoxication par les toxiques industriels ou organo- 
phosphores (employe d’usine chimique ou agriculteur). 

• L’examen physique neurologique et general 
L’examen neurologique : en l’absence de cooperation du 
patient, l’examen neurologique d’un patient comateux 
differe de l’examen neurologique traditionnel. II est 
essentiel pour le diagnostic etiologique et pour apprecier 
la profondeur du coma. II commencera par la recherche 
d’une raideur de nuque orientant vers une hemorragie 
meningee ou une meningite si elle s’accompagne d’une 
fievre > 38°C. 

L’examen de la motricite et des mouvements reflexes 
permet de rechercher des signes de focalisation et de 
preciser le tonus musculaire general (coma hypotonique 
le plus souvent, hypertonique plus rarement, notamment au 
cours d’une intoxication aigue au monoxyde de carbone ou 
dans la phase tonique d’une crise comitiale generalisee). 
Au niveau de la face, on recherchera une asymetrie des 
plis du visage ou une deviation spontanee ou provoquee 
par une stimulation nosciceptive telle que la manoeuvre 


LA REVUE DU PRATICIEN 2002, 52 


905 


ETAT CONFUSIONNEL ET TROUBLE DE CONSCIENCE 


de Pierre Marie et Foix (consistant a comprimer d’arriere 
en avant les nerfs faciaux contre la branche ascendante 
de l’os maxillaire inferieur). Ces anomalies signent une 
paralysie faciale ayant valeur de signe de localisation. 
Certains reflexes faisant intervenir une reponse des 
muscles faciaux permettent de tester L integrity de la 
voie efferente (nerf facial), de la voie afferente (nerf tri- 
jumeau pour les reflexes corneen et naso-palpebral, 
acoustique pour le reflexe cochleo-palpebral) ainsi que 
de la protuberance ou ces reflexes sont integres 
Au niveau des membres, on recherchera une asymetrie 
du tonus, des reflexes osteo-tendineux et des cutanes 
plantaires. On notera les mouvements spontanes ou leur 
absence. L’adequation des mouvements en reponse aux 
stimuli (verbaux ou douloureux) sera appreciee : en par- 
ticular, les reponses motrices appropriees sont des 
simples retraits ou des mouvements plus complexes en 
reponse a une stimulation douloureuse. Les reponses 
inappropriees sont de type « decortication » (flexion- 
adduction aux membres superieurs, extension aux 
membres inferieurs), signant une souffrance hemisphe- 
rique etendue, ou de type « decerebration » (extension- 
adduction aux membres superieurs et extension aux 
membres inferieurs), traduisant une souffrance de la 
partie haute du tronc cerebral. 

Dans tous les cas, il faudra rechercher des secousses 
myocloniques ayant valeur localisatrice si elles sont uni- 
laterales et orientant vers un etat de mal epileptique 
quand elles sont groupees en salves entrecoupees de 
periodes de calme. 

L’examen des yeux : une occlusion imparfaite unilateral 
des paupieres fait suspecter une paralysie faciale. Un 
clignement spontane suggere que la formation reticulaire 
activatrice ascendante est encore partiellement fonction- 
nelle. La conservation du clignement a la menace suggere 
une reactivite corticale. Une deviation spontanee d’un 
globe oculaire suggere une paralysie d’un nerf cranien 
(III ou VI, en gardant a l’esprit que dans le contexte d’un 
coma, une paralysie unilateral du III doit immediate- 
ment faire evoquer une rupture d’anevrysme de la ter- 
minaison carotidienne interne au contact de l’artere 
communicante posterieure). Une deviation conjuguee 
horizontale des globes oculaires controlaterale a une 
hemiplegie signe une atteinte au- dessus de la protube- 
rance (du meme cote que la deviation des yeux) tandis 
qu’une deviation conjuguee du cote de l’hemiplegie tra- 
duit une lesion protuberantielle homolaterale. 

L’examen des pupilles oriente le diagnostic de la faqon 
suivante : 

- une mydriase unilateral indique une atteinte homola- 
terale des fibres parasympathiques des fibres du III 
(une mydriase unilateral areactive sans paresie oculo- 
motrice doit faire evoquer un engagement temporal 
dans le cadre d’un processus expansif intra-cranien) ; 

- une mydriase bilaterale suggere soit une atteinte 
mesencephalique soit un effet anticholinergique 
(intoxication aux medicaments anticholinergiques 
tels que les antidepresseurs tricycliques) ; 


- un myosis bilateral peut etre secondaire a 1’ atteinte de 
la formation sympathique de l’hypothalamus, des 
voies sympathiques descendantes au niveau de la pro- 
tuberance ou a une atteinte metabolique ou toxique 
(penser a une overdose aux opiacees); 

- un myosis unilateral (syndrome de Claude-Bernard- 
Horner) indique une atteinte homolaterale des voies 
sympathiques entre la moelle cervicale (noyau de 
Budge en C8-D1) et l’hypothalamus . 

Le reflexe photomoteur est integre au niveau mesence- 
phalique et utilise comme voie efferente le systeme 
parasympathique. Ainsi, l’association d’une anomalie 
pupillaire et d’un reflexe photomoteur aboli suggere une 
atteinte de la voie parasympathique integree au 111 ou 
une atteinte mesencephalique. 

Classiquement, on etudie les mouvements reflexes tels 
le reflexe oculo-cephalique (mouvements passifs de la 
tete et etude du deplacement des globes oculaires : nor- 
malement, les mouvements des yeux sont devies de faqon 
conjuguee dans le sens oppose au mouvement cepha- 
lique : c’est le phenomene des «yeux de poupee») et le 
reflexe oculo-vestibulaire (consistant, en 1’ absence de 
perforation tympanique, a irriguer le conduit auditif 
externe d’eau froide ce qui produit normalement un 
nystagmus dont la secousse rapide bat du cote oppose 
mais qui chez le comateux ne comporte que la secousse 
lente vers le cote stimule). En pratique, ces reflexes ont 
une faible valeur d’orientation etiologique. Toutefois, 
l’obtention d’une deviation conjuguee des yeux complete, 
bilaterale et symetrique suggere que le tronc cerebral 
n’est pas lese. 

L’examen general doit etre rapide mais ne doit negliger 
aucun systeme, recherchant des anomalies evocatrices 
d’une atteinte viscerale ou metabolique, de traumatisme 
(recherche de contusions, plaies ou hematomes) d’une 
intoxication (recherche de traces d’ injections aupli du coude 
ou au dos du pied, recherche d’une haleine ethylique). 
On insistera sur 2 aspects essentiels de cet examen : la 
prise de temperature et l’examen respiratoire. 

La temperature : tout coma febrile devra faire rechercher 
une meningite ou une meningo-encephalite. II peut aussi 
faire evoquer un neuropaludisme. Un coma hypother- 
mique evoque une pathologie metabolique (hypothyroidie) 
ou toxique (intoxication aux barbituriques) ; 

La respiration : les lesions cerebrales peuvent produire 
des troubles respiratoires variables selon le siege du dys- 
fonctionnement : 

- la respiration periodique de Cheynes-Stokes traduit 
une souffrance de la partie haute du tronc cerebral 
(mesencephale) ou du diencephale (thalamus/hypo- 
thalamus) ; elle evolue par cycles pendant lesquels la 
respiration s’amplifie progressivement puis decroit 
pour aboutir a une pause respiratoire. Elle n’est pas 
menaqante pour la ventilation ; 

- l’hyperventilation neurogene centrale correspond a 
une atteinte de la protuberance haute ; il s’agit d’une 
respiration reguliere mais ample et rapide. Elle est 
difficile a distinguer d’une hyperventilation compen- 
satrice d’acidose; 
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- la respiration apneustique de Kiissmaul est secondaire 
a une atteinte protuberantielle basse. Elle se caracterise 
par des pauses respiratoires en inspiration ; 

- la respiration ataxique est liee a une atteinte bulbaire : 
elle est irreguliere avec des pauses. L’ arret respiratoire 
est imminent. 

Les comas avec acidose metabolique, telle qu’une acido- 
cetose diabetique ou une acidose lactique, peuvent 
entrainer des hyperventilations compensatrices, tandis 
que certaines intoxications medicamenteuses entrainent 
des comas avec depression respiratoire (intoxications 
aux barbituriques, aux neuroleptiques ou aux benzodia- 
zepines). En outre, une hyperventilation peut provenir 
d’une atteinte pulmonaire severe (qu’elle qu’en soit la 
cause), entrainant une insuffisance respiratoire aigue 
responsable du coma. 

Examens paracliniques 

Les examens complementaires se decomposent en 2 axes : 
a) ceux, indiscutables, permettant revaluation du risque 
vital, l’adaptation de la prise en charge therapeutique et 
un diagnostic immediat et, b) ceux (malgre tout urgent) 
permettant le diagnostic etiologique. Ces derniers seront 
orientes par l’examen clinique. 

1. Examens systematiques evaluant 

les fonctions vitales et l’etat general du patient 

11 s’agit de Lelectrocardiogramme (ECG), de l’oxymetrie 
au doigt ou des gaz du sang, de l’ionogramme sanguin, 
de la creatininemie et de Luremie. La glycemie capil- 
laire au doigt et plasmatique est systematique a la 
recherche d’une hypoglycemie (de diagnostic facile et 
rapidement reversible sous recharge parenterale en 
glucose). 

2. Examens a visee etiologique 

Les examens ci-dessus peuvent aussi orienter le diagnostic 
etiologique (par exemple, Lelectrocardiogramme en 
montrant une arythmie au cours d’une intoxication 
medicamenteuse) [tableaux I et II]. Ils seront completes 
en fonction du contexte par : 

• un scanner X cerebral, s’il existe des signes de locali- 
sation, un syndrome meninge, un traumatisme cranien. 
En l’absence d’effet de masse au scanner, une ponction 
lombaire (PL) sera effectuee a la recherche d’une 
meningite ou d’une hemorragie meningee si le diagnostic 
n’est pas foumi completement par Limagerie. Tout coma 
febrile necessitera la sequence scanner X cerebral-PL 
(s’il n’y a pas de contre-indication). Un EEG n’a 
d’interet que dans l’hypothese d’une comitialite; 

• la recherche d’une cause generate, metabolique ou 
endocrinienne par un bilan des fonctions renale, 
hepatique et respiratoire (radiographie pulmonaire et 
gaz du sang), un bilan hydro-electrolytique sans 
oublier la calcemie. Apres l’admission aux urgences, 
le bilan pourra etre complete par des recherches plus 
specifiques (ammoniemie, hormones thyroi'diennes, 
cortisol matinal. . .) ; 


• la recherche d’une cause toxique (dosage plasmatiques 
de psychotropes ou dans le liquide d’evacuation gastrique, 
alcoolemie, recherches d’opiaces, dosage du CO) ; 

• un bilan infectieux (des hemocultures, la recherche 
d’un syndrome inflammatoire, une numeration-formule 
sanguine, des serodiagnostics, en particulier virus de 
l’immunodeficience humaine) et parasitaire (un frottis 
et une goutte epaisse) s’il existe de la fievre ou devant 
un contexte evocateur (immunodepression, acces 
palustres anterieurs ou retour d’une region d’endemie 
paludeenne). 

Etiologie 

Elle est detaillee dans les tableaux 1 et II. 

Pronostic et evolution 

Le pronostic et L evolution dependent de la cause du 
coma. Si la cause est curable, le coma est potentiellement 
reversible. Toutefois, le retard de prise en charge majore 
le risque de sequelles neurologiques ou de complications 
vitales. 

Deux situations, sources de questions ethiques et de 
difficultes de prise de decision, doivent etre envisagees. 

• L’etat de mort cerebrate correspond a une alteration 
irreversible de l’ensemble des fonctions cerebrales y 
compris celles du tronc cerebral. Dans cette condition, 
la survie « somatique » est breve malgre la reanimation 
(quelques heures a quelques semaines). Cet etat doit etre 
reconnu pour eviter des mesures inutiles de reanimation 
et discuter d’un prelevement d’organe avant l’apparition 
de lesions viscerales irreversibles. L’examen clinique ne 
doit pas mettre en evidence de signes cliniques indiquant 
que le tronc cerebral reste, meme partiellement, fonction- 
nel. Des tests diagnostiques de confirmation peuvent 
etre realises (tests d’apnee sous hypercapnie, doppler trans- 
cranien, EEG, potentiels evoques. . .). L’EEG est totalement 
silencieux, mais il faut se mefier des faux positifs 
(intoxication par psychotropes sedatifs ou hypothermie). 

• L’etat vegetatif: les grandes fonctions vegetatives sont 
conservees et permettent la survie. D’autres fonctions 
dependantes du tronc cerebral sont presentes (reflexes 
corneens ou photomoteurs . . .). En revanche, il n’y a pas 
de reactivite volontaire aux stimulus environnementaux. 
Cet etat s’observe lors de destructions hemispheriques 
massives et bilaterales (par exemple, apres un arret car- 
dio-circulatoire prolonge) [tableaux I et II], 

Prise en charge therapeutique 

Les buts sont les suivants : assurer les fonctions vitales ; 
eviter l’apparition de complications et traiter la cause. 

1. Assurer les fonctions vitales et la stabilite 
de l’etat clinique 

Les mesures de reanimation s’imposent immediatement 
devant un etat de choc et un arret cardiorespiratoire. 
Chez un patient comateux, il faut que les voies aeriennes 
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superieures soient parfaitement libres (desobstruction 
laryngee, position laterale de securite, puis si necessaire 
aspiration, oxygenotherapie voire intubation et eventuel- 
lement ventilation assistee). La pose d’une voie d’abord 
peripherique est systematique. 

Une surveillance reguliere pluriquotidienne des constantes 
vitales est indispensable, si possible avec l’aide d’un 
moniteur (pression arterielle, pouls, frequence respira- 
toire, oxymetrie, toutes les 2 h). II faut aussi surveiller la 
diurese, la temperature (toutes les 4 h) et l’etat neurolo- 
gique (echelle de Glasgow et examen neurologique). 

Un coma se prolongeant necessite aussi la mise en place 
d’une sonde urinaire avec surveillance de la diurese 
ainsi que des mesures de nursing (matelas anti-escarres, 
mobilisation reguliere et massage des points d’appui, 
soins des yeux, aspirations bronchiques si necessaire, 
prevention des thromboses veineuses profondes (heparine 
de bas poids moleculaire en injection sous-cutanee quo- 
tidienne), des apports caloriques (2 000 kcal/j), vitami- 
niques (Bl, B6, PP) et hydro-electrolytiques realises a 
l’aide de perfusions et d’une sonde gastrique.) 

2. Traiter la cause 

Certaines causes permettent de prendre des mesures 
therapeutiques specifiques et immediates, si le contexte 
et 1’ examen clinique sont tres evocateurs ou si le rapport 
benefice/risque est tres favorable. 

• Si le diagnostic de surdosage en opiace est suspecte, 
pratiquer une injection de naloxone (Narcan, 0,4 mg dans 

10 mL de serum physiologique, en intraveineuse lente) ; 
l’effet etant tres bref, il faut recommencer les injections 
si le traitement est efficace. 

• La decouverte d’une hypoglycemie sur glycemie 
capillaire est suivie (apres prelevement plasmatique) d’une 
injection intraveineuse d’une ampoule de 30 cm 3 de 
serum glucose hypertonique (30 %) puis d’une perfusion 
de serum glucose hypertonique a 10%. 

• S’il s’agit d’un coma faisant suite a plus d’une crise 
comitiale, une injection de diazepam (Valium 10 mg) ou 
de clonazepam (Rivotril, 1 mg) peut etre entreprise sous 
surveillance stricte de l’etat respiratoire. 

• Si une cause toxique medicamenteuse est suspectee 
(en particular au cours d’une tentative de suicide), 
administrer l’antidote des benzodiazepines (flumazenil : 
Anexate), sous la forme d’une injection de 0,3 mg, 
eventuellement renouvelable. 

• L’ administration par voie intramusculaire de vita- 
mine Bl dans l’hypothese d’une encephalopathie de 
Gayet- Wernicke (500 mg/j). 

11 faut insister sur l’extreme urgence du traitement de 
l’hematome extradural, necessitant un avis neuro- 
chirurgical immediat des sa suspicion et avant tout 
examen complementaire. Le traitement des autres 
causes sera a envisager en fonction du bilan clinique 
et paraclinique. 


Points Forts a retenir 


• Le coma et la confusion mentale sont des 
urgences medicales necessitant toujours 
une hospitalisation immediate. 

• L’ examen d’un patient comateux se decompose 
en deux temps : evaluer les fonctions vitales 
puis, une fois le patient hors de danger vital 
immediat, orienter le diagnostic etiologique. 

• La recherche de la cause du coma ou de l’etat 
confusionnel ne doit pas etre differee, meme 
si les fonctions vitales sont assurees, car seul 
le traitement de la cause permet la guerison. 

• L’ evaluation de la profondeur du coma est 
effectuee avec une echelle reproductible d’un 
examinateur a l’autre : l’echelle de Glasgow 
est la plus utilisee. 

• L’ examen clinique d’un patient comateux differe 
de 1’examen clinique traditionnel. Les donnees 
de 1’examen des yeux (oculomotricite, diametre 
des pupilles et reflexe photomoteur) et de 1’examen 
de la respiration spontanee ont une valeur 
localisatrice ou etiologique. 

• Devant un coma et un etat confusionnel, l’examen 
clinique et le contexte orientent le diagnostic 
etiologique vers les causes neurologiques 
(principalement : traumatismes craniens, 
hemorragie meningee, meningite 

et meningo-encephalite, processus expansifs) 
et non neurologiques (principalement : affections 
endocriniennes, metaboliques et insuffisances 
d’organe aigues ou chroniques decompensees, 
intoxications volontaires ou involontaires). 

• La fluctuation nycthemerale de l’atteinte clinique 
est caracteristique de la confusion mentale. 

• Une confusion mentale chez une personne agee 
peut etre produite par des causes generates 
inattendues chez les sujets jeunes (fecalome, 
globe vesical...). La confusion mentale peut etre 
revelatrice d’un syndrome dementiel debutant. 
II est justifie de reevaluer 1’etat cognitif des 
patients a distance (a 6 mois) de 1’episode 
confusionnel. 

• La prudence s’impose pour l’utilisation 
des psychotropes chez les patients confus 

car, en modifiant l’etat de vigilance, ils peuvent 
aggraver la confusion. 


Pour en savoir plus 

Cambier J, Masson M, Dehen H. Neurologie. 7 e edition. Paris : 
Masson, 1994. 
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